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 Синдромот на полицистични јајници (PCOS – polycystic ovary syndrome) 
е заболување кај женската популација кое може да се разгледува од повеќе 
аспекти. Во текот на неговото проучување се менувале сваќањата и 
терминологијата, за конечно, во 60-тите години на минатиот век, 
терминот PCOS да навлезе во медицинската литература и тој термин се 
користи до денес. Тоа е едно од најчестите заболувања кај жените во 
репродуктивниот период и се јавува кај 5-14% од нив. Во зависност од 
аспектите на разгледување на PCOS, клиничката слика може да се подели 
на три компоненти: хиперандрогена, ановулаторна и метаболна. За 
дијагностицирање на PCOS се користат повеќе дијагностички критериуми 
како што се: нарушувања во гонадотропната секреција, хиперандрогенизам, 
оваријални промени, хронична ановулација, нарушувања на јаглехидратниот 
метаболизам, инсулинска резистентност и сл. Лекувањето на PCOS е 
комплексно при што за секој поединечен случај се избира посебен начин на 
лекување кој зависи од формата на заболувањето.  
Акцентот  во овој труд е ставен на значењето на хормоните LH, FSH 
и PROLACTIN при поставување на дијагноза PCOS, како и за следење на 
терапијата и ефектите од истата. Дојдено е до сознание дека 6 месеци 
после терапијата имаме опаѓање на вредноста на LH за 38%, на FSH за 2%, 
а на PROLACTIN за 12%. Тоа значи дека ефектот на терапијата е 
позитивен, но мора да се напомене дека неколку месеци по престанок на 
терапијата симптомите се враќаат, што укажува дека заболувањето 
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Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a disorder of the female population and 
it can be considered from many aspects. During it’s study, the understanding and the 
terminology of PCOS have been changed and finally in the 1960’s this term has 
been accepted in the medical literature. PCOS is one of the most common diseases 
of women in the reproductive period (5-14%). Depending on the aspect of 
consideration of PCOS, the clinical picture of this syndrome has few components: 
hyperandrogenic, anovulatory and metabolic. There are many criteria for diagnostics 
of PCOS, such as: disorder of gonadotropic hormone secretion, hyperandrogenism, 
ovarial changes, chronic anovulation, carbohydrate metabolism disorder, insulin 
resistance etc. The treatment of PCOS is complex and specific for every particular 
case, depending on the form of the disease. The focus of this work is on the use of 
LH, FSH, PROLACTIN in diagnostics of the PCOS and monitoring of the effects of 
the treatment. Six months after the therapy the levels of the hormones of interest 
decreased: LH for 38%, FSH for 2% and PROLACTIN for 12%. Although that means 
that the effect of the therapy is positive, the disease has a chronic nature and few 
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1. ВОВЕД  
 Синдромот на полицистични јајници (PCOS – polycystic ovary syndrome) 
за прв пат е опишан во 1935 година од страна на Stein и Leventhal како состојба 
на двократно зголемени полицистични јајници со манифестен хирзутизам, 
дебелина, олигоменореа или аменореа и инфертилитет. Тогаш оваа состојба 
го добила името по двајцата научници. Во текот на наредните седумдесетина 
години суштината и дефинициите за овој синдром трпат големи промени. 
Првично било разгледувано како заболување сврзано со морфолошки и 
функционални промени во јајниците, а потоа и како нарушување на оската 
хипоталамус – хипофиза – јајник и/или надбубрег и на крајот како типичен 
пример за метаболен синдром во основата на кој лежи инсулинската 
резистентност.  
 
    1.1 Терминологија 
Во зависност од промените на сваќањата за синдромот се применувала 
и различна терминологија. Во 60-тите години на минатиот век терминот PCOS 
навлегува широко во медицинската литература и до денес се смета дека 
најмногу одговара на суштината на заболувањето. Терминот “болест на 
полицистичните јајници” е предложен за да ја илустрира оваријалната 
полицистичност како самостојно нарушување за разлика од PCOS кој може да 
се сретне во рамките на друго ендокрино или соматско заболување. Терминот 
“болест на полицистични јајници” се смета за неточен и не се користи бидејќи 
не ги исполнува сите неопходни критериуми за поставување на дијагноза на 
болеста. После 70-тите години на минатиот век, со усовршувањето на 
ултразвукот, станува возможно и неинвазивното верифицирање на 
морфологијата на овариумите. Тоа доведува до воведување на нови синоними 
на нарушувањето како што се “склерополицистични јајници”, “мултицистични 
јајници“ и сл. Меѓутоа морфологијата на јајниците и ултразвучната дијагностика 
одразуваат само еден белег, не претставуваат специфична дијагноза и не е 
правилно да се користат како синоним за PCOS. Исто така, анатомските 
промени на јајниците можат да укажуваат на многу други заболувања, а можат 
да се сретнат и кај нормално здрави жени со нормална функција на јајниците. 
Во денешно време се применува терминот “синдром на полицистични јајници” 
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(PCOS – polycystic ovary syndrome) за означување на заболувањето и 
“полицистични јајници” (PCO – polycystic ovaries) за означување на 
морфолошките промени во јајникот. Овие критериуми за дијагноза се базираат 
на современиот консензус на експерти на ESHRE (European Society for Human 
Reproduction and Embryology – Европско здружение за хуманата репродукција и 
ембриологија) и ASRM (American Society for Reproductive Medicine – 
Американско здружение за репродуктивна медицина) во 2003 година во 
Ротердам. 
 Независно од сериозниот научен интерес за синдромот на 
полицистичните јајници, сеуште остануваат многу неодговорени прашања како 
што се етиологијата и патогенезата, раните и доцните компликации, 
дијагностиката и терапијата. Резултатите од многу проучувања се најразлични, 
понекогаш и противречни и дополнително го усложнуваат целокупното 
интерпретирање на овој синдром.  
 PCOS е едно од најчестите ендокрини заболувања кај жените, се јавува 
кај 5 -14% од жените во репродуктивната возраст, без разлика на етничката и 
расната припадност. Заболувањето е почесто кај одредени популации на жени, 
кај жени со дијабетес тип 2 и со зголемен ризик од инсулинска резистентност, а 
особено кај жени со хронична ановулација и аменореа.  
 
      1.2 Патогенеза     
 Патогенезата на синдромот на полицистични јајници е сеуште 
неразјаснета и постојат мноштво теории за објаснување на овој синдром: 
● Механичка теорија. Оваа теорија укажува на механичка природа на 
PCOS, каде поради задебелување на tunica albuginea на јајниците постои 
механичка бариера која не им  дозволува на фоликулите да растат, созреваат 
и да пукат. Оваа теорија не ги објаснува хормоналните промени при 
заболувањето и причините за задебелената капсула на јајниците. 
● Теорија на циркулаторни пореметувања. Под влијание на разни 
фактори се зголемува притисокот во артериолите во јајникот, започнува 
излевање на течност во фоликулите и тие се претвораат во цисти. Оваа 
теорија не го разоткрива патогениот механизам и ги објаснува само 
морфолошките промени на јајниците. 
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● Воспалително-токсична теорија. Според оваа теорија полицистичноста 
на јајниците се поврзува со воспалителни процеси во малата карлица кои 
предизвикуваат хиперемија и интоксикација. Освен ова, кај дел од заболените 
се опишуваат инфективни заболувања или интоксикации во пубертетот.  
● Антенатални пореметувања во јајниците. Приврзаниците на оваа 
теорија сметаат дека зголеменото ниво на хорионгонадотропините во 
последните недели од бременоста влијаат на јајниците на плодот. Други 
обрнуваат внимание на примената на синтетичките гестагени (прогестогени) 
како етиолошки фактор на заболувањето. Меѓутоа, клиничката слика покажува 
дека заболувањето се јавува после пубертетот, па оваа теорија тешко може да 
се прифати. 
● Ендокрина теорија. Оваа теорија е поделена на 4 дела: 
- Надбубрежна теорија. Како поткрепа на оваа теорија се посочува 
клиничката слика на хиперплазија на кората на надбубрежната жлезда при 
PCOS, зголеменото ниво на дехидроепиандростеронот и прегнантриолот, како 
и поволното дејство од лечење со кортикостероидни препарати кај некои од 
заболените.  
- Јајникова теорија. Се смета дека хилусните клетки на јајникот се слични 
со Лајдиговите клетки на тестикулите. Исто така, хиперплазираните клетки при 
PCOS произведуваат зголемени количества на андрогени. Меѓутоа, 
хистолошката слика на полицистичните јајници е прилично разнообразна за да 
може заболувањето да се поврзува само со една морфолошка причина. 
- Хипофизна теорија. Се смета дека зголеменото ниво на LH води до 
дефицит на FSH и до атрезија на фоликулите во јајникот. Други пак сметаат 
дека зголеменото ниво на FSH води до зголемена стимулација и раст на 
фоликулите и до зголемена секреција на андрогени.  
- Улогата на хипоталамусот. Во последните години се докажа половата 
диференцијација на хипоталамусот. Кај мажите има тонично лачење на LH, а 
кај жените циклично. Се претпоставува дека за време на феталниот живот врз 
хипоталамусот на болните дејствуваат андрогени супстанци при што се јавува 
машка диференцијација и после пубертетот се јавува PCOS. Како поткрепа на 
оваа теорија се смета позитивниот ефект од лечењето со кломифен нитрат. 
 12
● Ензимска теорија. Постои нарушена биосинтеза на половите хормони 
во цистичните фолкули на јајникот, при што се зголемува нивото на 
андростендион и се намалува неговото претворање во естрогени.  
● Генетска теорија. Постојат случаи на бројни структурни аномалии на 
половите хромозоми кај некои пациенти со PCOS. Меѓутоа сеуште не е 
разјаснет точниот начин на наследување на гените што носат информација за 
синдромот. Секако овие гени делуваат заедно со факторите на околината и 
допринесуваат за развој на PCOS.  
 
1.3 Клиничка слика 
 Клиничката слика на PCOS може грубо да се подели на 3 компоненти: 
- хиперандрогена 
- ановулаторна и 
- метаболна компонента. 
Одделните симптоми на синдромот можат да бидат како резултат на 
комбинирани ефекти на хормоналните и метаболните нарушувања.  
● Менструални нарушувања      
Овој синдром е најчеста причина за менструалните нарушувања. Тие 
нарушувања се јавуваат како резултат на хроничната ановулација и 
нарушувањата во лутеалната фаза од циклусот. Околу 75-80% од жените со   
PCOS имаат нарушувања во менструалниот циклус, изразени како 
олигоменореа или неправилни дисфункционални крварења. Првиот 
менструален циклус се јавува најчесто навреме или со мало закаснување. 
Појавите на ологоменореа се установуваат веднаш после него или почесто 
после извесен период на редовен менструален циклус. Циклусот најчесто се 
јавува преку 40 до 60 дена, а поретко може и 2-3 пати во годината. Поради ова 
менструациите можат да бидат многу болни и обилни.  
● Хирзутизам  
Хирзутизмот претставува состојба на растење на влакна на зони кои се 
карактеристични за мажите (андрогени зони). Најчесто тие зони се областа на 
лицето кај брадата и вратот, над устата и бакенбардите. На телото се јавуваат 
на латералните зони на пубичната област, горниот дел на бедрата, средната 
линија на градите и латералните зони на градниот кош. Колку посилен е 
андрогениот ефект толку е поголема и пораширена влакнатоста. Ако има многу 
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силно изразена влакнатост со брза прогресија, треба да се насочи вниманието 
кон некое органско пореметување како на пр. андроген продуцирачки тумори и 
сл. Во дијагнозата на хирзутизмот и ефектите на лекувањето се користи 
општоприфатената шема на Ferriman-Gallwey од 1961 година. Постојат повеќе 
модификации на оваа шема. Најмногу се користи модифицираната шема на 
Lorenzo.  
 
Слика 1. Хирзутизам 
Figure 1. Hirsutism 
● Акни (Acne vulgaris)  
Акните настануваат при зголемено создавање на масен секрет од 
пилосебацеалната структурна единица под дејство на андрогените. Акните се 
јавуваат во раната возраст, во периодот пред првата менструација. Застапени 
се со околу 24-30% при PCOS. Акните се влошуваат при лутеалната фаза на 
менструалниот циклус поради зголемениот андроген ефект на прогестеронот 
во себореиниот фоликул. Најмалите лезии настанати при акните се комедоните 
кои може да бидат бели-затворени или црни-отворени. Почесто овие лезии не 
создаваат проблеми, освен ако не се во голем број и повеќе распространети. 
Но, при настнување на воспалителен процес (папули и пустули) и 
задлабочување на процесот се оформуваат гнојни акни кои можат како 
последица да остават белези и постинфламаторна хиперпигментација. Акните 
можат да бидат и во вид на акне розацеа коешто претставува андроген-
зависна кожна лезија. Исто така некои жени со PCOS страдаат и од себореичен 
дерматит на лицето и скалпот.  
Акните не може да настанат без андрогеното дејство врз масните 
жлезди. Токму затоа се појавуваат во пубертетот кога нормално се покачува 
нивото на андрогените.  
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Слика 2. Акни 
Figure 2. Acne vulgaris 
●  Алопеција 
Алопецијата претставува загуба на коса од скалпот. Оваа појава може да 
биде предизвикана од најразлични фактори како што се инфективни, 
автоимуни процеси и сл., но најчеста причина се ендокрините нарушувања. Од 
сите кожни промени кои се јавуваат како резултат на PCOS, ова е најстресната 
промена за пациентот. Андроген-зависната алопеција е карактеристична појава 
која сама по себе е доволна за поставување на дијагноза. Таа не зафаќа други 
области, туку само скалпот, а најчувствителна зона е темето.  Доколку има 
загуба на коса и од други области на телото се работи за alopecia areata.  
 
Слика 3. Алопеција 
Figure 3. Alopecia 
● Акантозис нигриканс (Acanthosis nigricans) 
Акантозис нигриканс е дерматолошко заболување кое се карактеризира 
со хипертрофија и хиперпигментација на кожата, поради што кожата има 
изглед на кадифе. Вакви промени на кожата има на деловите на вратот, 
аксилите и под градите, а најчести се во областа на вулвата. Акантозата при 
PCOS се поврзува со инсулинската резистентност и дебелината и таа се јавува 
кај околу 50% од жените со прекумерна телесна тежина. Редукцијата на 
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телесната тежина има позитивен ефект и акантозата може да се намали 
значително па дури и да исчезне. 
          
Слика 4. Акантосис нигриканс 
Figure 4. Acanthosis nigricans 
● Дебелина и антропометриски карактеристики 
Прекумерната тежина и дебелината се јавуваат кај 30-50% од жените со 
PCOS. Натрупувањето на масно ткиво многу често предизвикува 
хиперандрогенизам и менструални нарушувања. За оцена на степенот на 
дебелината најчесто се користи индекс на телесна маса (BMI - body mass index) 
кој е степенуван според критериумите на Светската здравствена организација. 
Натрупувањето на масното ткиво кај жените со PCOS најчесто е од андроиден 
тип каде најголемо е интраабдоменалното или висцералното масно депо. 
 
Слика 5. Андроиден и геноиден тип  
Figure 5. Android and gynoid body type 
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● Метаболни нарушувања 
Најголемо метаболнo пореметување кај жените со PCOS претставува 
инсулинската резистентност со компензаторна хиперинсулинемија. Во поново 
време синдромот на полицистични јајници се разгледува како метаболен 
синдром во чија основа лежи инсулинската резистентност, а дебелината 
дополнително го отежнува проблемот. Хиперинсулинемијата и инсулинската 
резистентност се со тенденција на зголемување дури и без да има влошување 
на хиперандрогенизмот.  
При PCOS постојат ризик фактори за развој на јаглехидратни 
нарушувања. Проучувањата покажале дека кај големи популации на жени со 
PCOS се јавуваат јаглехидратни нарушувања како што се нарушен гликозо 
толерантен тест и дијабетес тип 2.  Исто така жените со PCOS се посклони кон 
развој на гестациски дијабет.  
Хиперинсулинемијата и инсулинската резистентност се сврзани и со 
липидни нарушувања како што се зголемено ниво на VLDL и LDL, намалено 
ниво на HDL и зголемено ниво на триглицеридите. Кај овие жени, независно од 
младата возраст, постојат голем број последици како резултат на зголемениот 
липиден атероген ризик. Плазмените концентрации на слободните масни 
киселини се силно зголемени кај жени со PCOS и дебелина, за разлика од 
жените кои патат само од прекумерна тежина. Нарушувањата во липидниот 
метаболизам се должат на ефектите на стероидните хормони и инсулинот. 
Ендогениот тестостерон може да доведе до зголемување на нивото на 
холестеролот во крвта, додека естрогените имаат обратен ефект, ги 
намалуваат концентрациите на холестеролот и имаат заштитна улога.  
● Хиперпролактинемија и пролактиноми 
Хиперпролактинемијата се јавува кај околу една третина од жените со 
PCOS и се претпоставува дека естрогените, со дејство врз хипофизата, ги 
поттикнуваат лактотрофните клетки да лачат пролактин. Опишана е врска мегу 
PCOS и хипофизните микро и макропролактиноми која се развива после 
неколку години од поставувањето на дијагнозата.  
Постојат уште многу нарушувања кои се јавуваат како резултат на PCOS 
или пак се почести при овој синдром. Такви се ендотелната дисфункција која 
може да доведе до тромбоза, ановулацијата, покачени концентрации на 
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хомоцистеин кои довдеуваат до атеросклероза, хипертонија, ендометријален 
карцином и хиперплазија, автоимуни тироидни заболувања и сл. 
 
1.4 Дијагноза 
● Дијагностички критериуми за синдром на полицистични јајници 
Низ историјата дијагностичките критериуми за PCOS се менувале 
многукратно во зависност од два основни фактори: целосното интерпретирање 
на заболувањето и промената на технолошките можности.  
Поради неразјаснетата етиопатогенеза и хетерогениот карактер на 
полицистичните јајници постојат најразлични дијагностички критериуми, а 
најчестите се прикажани во табела 1. 
Табела 1. Дијагностички критериуми за PCOS 
Table 1. Diagnostic criteria for  PCOS 




Зголемено ниво на LH  
Нарушен сооднос LH / FSH  
Отстапувања во тестот со GnRH агонисти  
Хиперандрогенизам Клинички промени – хирзутизам, акни, алопеција, 
себореја  
Хормонални промени – зголемено ниво на тестостерон, 
променети андрогени индекси  
Оваријални промени Зголемен број на фоликули  




Базална температура  
Ултразвучно иследување  
Прогестерон  






Гликоза и инсулин на гладно и во текот на оГТТ 
Динамични тестови за инсулинска чуствителност  
- Еугликемична кламп техника 
- i.v.ГТТ (минимален модел) 
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  За да се олесни и изедначи дијагностицирањето на PCOS на 
конференцијата на Националниот институт за здравје (NIH – National Institutes 
of Health) во САД во 1990 година е предложено да се користи комбинација од 
клинички и биолошки критериуми.    
Табела 2. Дијагностички критериуми на NIH 
Table 2. Diagnostic criteria of NIH 
1. Хиперандрогенизам – клинички или биолошки   
2. Хронична ановулација 
3. Исклучување на синдромот на Cushing, некласични адренални ензимски   
дефекти, андроген – продуцирачки тумори  
Отсуството на оваријалната морфологија во дијагностичките критериуми 
се должи на фактот дека промените при PCOS не се специфични. Тие се 
јавуваат и при многу други ендокрини и општи заболувања, како и кај здрави 
жени со нормална овулаторна функција. Ултразвучно, полицистични јајници се 
јавуваат во 20 до 25% при PCOS, според различни автори. Критериумите на 
NIH се користени долго време од многу американски автори, додека европските 
автори имаат мислење дека поради хетерогеноста на синдромот подобро е 
дијагностицирањето да се засновува и на морфолошки критериуми како што е 
ултразвучното иследување. 
Во 2003 година во Ротердам се предложени нови дијагностички 
критериуми за PCOS со што се постигнува консензус меѓу претходните два 
концепти.  
Табела 3. Дијагностички критериуми на ESHRE-ASRM 
Table 3. Diagnostic criteria of ESHRE-ASRM 
Присуство на најмалку два од следните критериуми  
1. Хиперандрогенизам – биолошки и / или клинички  
2. Хронична ановулација  
3. Ултразвучно полицистични јајници   
При интерпретирањето на критериумите на ESHRE-ASRM (European 
Society for Human Reproduction – American Society of Reproductive Medicine) 
повторно не се коментира учеството на метаболниот синдром, кој е во 
основата на современото интерпретирање на PCOS.  
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● Ултразвучно иследување и критериуми за PCOS  
Применувањето на јасни и точни критериуми за ултразвучна дијагноза на 
PCOS е особено важно, како за прецизирање на дијагнозата така и за 
споредување на резултатите од многубројните испитувања. Типичниот наод 
при полицистични јајници е зголемување на јајниците и зголемен број на 
фоликули со размер од 2 до 8 mm, расположени периферно или распрснати 
нерамномерно низ јајникот. Исто така може да се забележат и други промени 
како задебелување на tunica albuginea, сраснување на медуларната и 
кортикалната строма и сл. ESHRE-ASRM поставиле критериуми за ултразвучна 
дијагноза на PCOS каде што потребно е да има најмалку еден од следните 
критериуми:  
- Зголемени размери на јајниците  
- Зголемен број на фоликули – најмалку 12 со дијаметар од 2 – 
10mm 
- Доволно е промените да се само на еден јајник.  
Двата јајника не се симетрични и постојат ултразвучни разлики мегу нив 
кај скоро 50% од набљудуваните жени.  
 
1.5 Диференцијална дијагноза 
Во општо прифатените дијагностички критериуми за PCOS се исклучува 
синдромот на Cushing, некласични адренални ензимски дефекти, андроген 
продуцирачки тумори на кората на надбубрежната жлезда или на јајниците. За 
дијагноза на PCOS неопходно е да се разгледа целосно јајниковата 
хормонална дејност и да се процени функцијата на кората на надбубрежната 
жлезда со помош на различни тестови. Се испитува базалната температура, се 
прави ендометријална биопсија, се одредува нивото на прогестерон и 
естрогени, соодносот помеѓу FSH и LH и се одредува нивото на пролактин. 
Хормоналната дејност на јајниците се одредува во рамките на еден 
менструален циклус, но иследувањето може да продолжи во текот на два или 
три циклуси. Најчест наод при полицистични јајници е отсуството на овулација 
и намалено ниво на естрогени. Базалната температура е монофазна, циклусот 
е ановулаторен, ендометријалната биопсија соодветствува на 
пролиферативната фаза, а кај некои болни може да има и хиперплазија на 
ендометриумот. 
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Хиперпролактинемијата води до нарушување на секрецијата на GnRH и 
цикличната активност на LH и води до нарушување во менструалниот циклус, 
ановулација, стерилитет и сл. Овие клинички карактеристики условуваат 
мешање на хиперпролактинемијата со PCOS. При хиперпролактинемијата 
може да се сретнат морфолошки полицистични јајници, а околу 30% од жените 
со PCOS имаат зголемено ниво на пролактин. Поради тоа треба да се прави 
диференцијална дијагноза помеѓу PCOS и пролактиномот.   
 
1.6 Лекување 
Лекувањето на PCOS е симптоматско. Основни цели на лекувањето се: 
- индукција на овулацијата 
- лекување на хиперандрогенизмот и 
- лекување на метаболниот синдром. 
Треба да се напомене дека во секој посебен случај, во зависност од формата 
на заболувањето се избира конкретна стратегија за лекување на болеста.  
 Современите автори во врска со лекувањето на PCOS наидуваат на низа 
противречности. Одделни автори го отфрлаат оперативното лекување и се 
залагаат за конзервативното. Други го подржуваат оперативното, а трети 
мислат дека треба да се започне со терапија и само при неуспех да се помине 
на оперативно лекување.  
 За медикаментозно лекување се користат кортикостероидни препарати 
кортизон и дексаметазон. Тие ја поттиснуваат секрецијата на 
аденокортикотропниот хормон, ја регулираат продукцијата на LH и FSH со што 
се постигнува правилно созревање на фоликулите во јајникот и овулација. 
Клиничките резултати од ова лекување не се добри. Незадоволителни се 
резултатите и од лекувањето со полови хормони прогестерон, естрогени или 
комбинации бидејки до некој степен се регулира менструалниот циклус, но 
целосно нормализирање не се постигнува.  
 Хроничната ановулација е една од карактеристиките при PCOS. Таа е 
основна причина за стерилитет при PCOS и се јавува кај 70-75% од пациетите. 
За индукција на овулацијата се користи кломифен цитрат поради неговата 
ефикасност, сигурност, лесниот начин на дозирање и следење на терапијата. 
Тој делува компетитивно во однос на ендогениот естрадиол и го заменува кај 
рецепторите во хипоталамусот. На тој начин се блокира негативната повратна 
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спрега и доаѓа до зголемување на амплитудата на секрецијата на GnRH. Ова 
од друга страна води до зголемена продукција и ослободување на LH и FSH и 
до крајната цел, овулација. Некои жени не реагираат на терапијата со 
кломифен цитрат па затоа кај нив се користат гонадотропни хормони.  
 Најсигурен начин кој води до излекување на PCOS е оперативното 
лекување. Тоа се состои од клиновидна ресекција на јајниците при што се сече 
една третина или помал дел од нив. При тоа треба да се внимава да се остават 
еднакви големини од двата јајника, фоликуларните цисти да се пунктираат 
внимателно и да се отсртанат и жолтите тела – лутеоми. Резултатите од 
оперативното лекување се најдобри, менструалниот циклус се нормализира кај 
95%, а кај 75% се постигнува спонтана овулација и забременување, 
хирзутизмот кај една третина постепено стапува во регресија и настанува 
нормализирање на телесната тежина. После операцијата пациентите треба да 
се набљудуваат неколку години.  
 Друг начин на лекување на PCOS е терпијата со орални хормонални 
контрацептиви кои делуваат на индукција на овулацијата. Стероидните 
хормони доведуваат до потискање на секрецијата на гонадотропините. После 
прекинот на внесување во организмот, ниското ниво на ендогените и 
егзогените стероиди водат до покачување на гонадотропната секреција и до 
овулација. Оралните контрацептиви треба да се земаат подолго време при што 
симптомите на PCOS регресираат, па дури може да исчезнат. Негативно е тоа 
што после терапијата повторно почнуваат да се појавуваат. 
  
 1.7 Хормони 
 Главен акцент на истражувањето се хормонските анализи кои се 
користат за  детерминирање на овој синдром. Хормоните претставуваат 
производи на ендокрините жлезди и ткива и по природа се органски 
соединенија. Во некоја литература можат да се сретнат и под поимот инкрети. 
Името доаѓа од местото каде што се излачуваат, односно внатре во 
организмот, во екстрацелуларната и интерстициелната течност. Хормоните се 
предмет на проучување на ендокринологијата. Тие можат да делуваат во 
близината на своето излачување, но повеќето хормони се транспортираат 
преку крвта од местото на излачување до местата каде го изразуваат своето 
дејство.  
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 Спрема хемискиот состав хормоните се групирани во 3 групи:  
- стероидни хормони; 
- хормони со полипептидна или протеинска природа и 
- хормони - деривати на аминокиселините. 
Стероидните хормони најчесто се хидрофобни (не се раствораат во вода) и 
циркулираат во плазмата врзани за протеини-носачи. Во овој случај мал дел од 
овие хормони е слободен за биолошка активност. Полуживотот на овие 
хормони се движи од 60 до 100 минути. Полипептидните или протеинските 
хормони се растворливи во вода, во плазмата циркулираат слободни и 
подлежат на брзи промени. Нивниот полуживот е од 5 до 60 минути. Хормоните 
кои се деривати на аминокиселините можат да бидат слободни или пак врзани 
за протеин и од тоа зависи и нивниот полуживот.  
 Хормоните поседуваат висок степен на структурна специфичност, па 
дури и најмали измени во нивниот состав може да доведат до големи промени 
во физиолошката активност. На пример, естрадиолот и естриолот се 
разликуваат меѓу себе само по α-хидроксилната група, меѓутоа естрадиолот 
многу посилно  ја изразува својата активност од естриолот.  
 Главна функција на ендокриниот систем е да го одржува константен 
составот на екстрацелуларната и интрацелуларната течност. Таа константност 
и рамнотежа се нарекува хомеостаза. Хомеостазата се одржува преку 
дејството на хормоните кои го регулираат метаболизмот на материите во 
организмот. Хормоните исто така влијаат врз растот и развојот на организмот. 
Пример за ова се тестостеронот и естрадиолот кои ги изразуваат половите 
карактеристики кај луѓето.  
 Секој хормон има своја специфична функција. Исто така може повеќе 
различни хормони да регулираат само една функција. Во регулацијата има 
улога и нервниот систем. Централна улога во лачењето на хормоните има 
предниот резен на хипофизата кој лачи хормони, кои пак стимулираат лачење 
на други хормони од други жлезди. За контрола на секрецијата на хормоните 
важна е повратната регулација. Систем на повратна регулација претставува 
оној систем каде што крајниот производ на системот влијае на претходниот дел 
на системот и на тој начин го регулира создавањето на самиот производ 
менувајќи ја брзината на  негово создавање. При тоа ако зголемувањето на 
производот доведува до зголемена активност на системот, тоа претставува 
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позитивна повратна спрега. Ако зголемувањето на производот пак доведува до 
намалување на активноста на системот, тоa претставува негативна повратна 
спрега.  
 Нервниот систем го контролира излачувањето на хормоните од 
неврохипофизата или задниот резен на хипофизата. Значењето на односот 
меѓу нервниот и ендокриниот систем е највоочлив кај повратните контролни 
механизми кои го вклучуваат хипоталамусот.  
 Хормоните се врзуваат за рецепторите на целните клетки и на тој начин 
се иницира биолошкиот одговор. Хормонот го препознава рецепторот и после 
активацијата на комлексот хормон-рецептор започнува ланец на реакции кои го 
остваруваат биолошкиот ефект на хормонот. Комплексот хормон-рецептор има 
неколку карактеристики: 
- тој е високо специфичен; 
- тој е рамнотежен систем во кој хормонот и рецепторот се врзуваат 
реверзибилно, слично како кај комплексот ензим-супстрат; 
- има висок афинитет, што овозможува комлексот да се формира во 
присуство на многу мало количество на хормонот во циркулацијата. 
Бројот на рецептори може да се намалува или зголемува во зависност од 
одговорот на различни стимуланси, а особините на рецепторот се менуваат во 
зависност од физиолошките услови. Во случај на дисфунција на рецепторите 
се јавуваат различни заболувања. 
 Механизмот на делување на хормоните може да се објасни на основ на 
моделот на делување на хормони кои се растворливи во вода (пептиди, 
протеини и катехоламини) и хормони кои се растворливи во масти (стероиди и 
сл.). Протеинските хормони и катехоламините се премногу поларни и не можат 
да дифундираат пасивно преку липопротеинската клеточна мембрана, а се 
премногу големи да преминат преку порите на мембраната. Затоа овие 
хормони се врзуваат за рецептори кои се сместени на или внатре во 
клеточната мембрана. Кај повеќето хормони врзувањето за рецепторските 
места ја активира аденилат-циклазата, мембрански протеин кој го катализира 
создавањето на цикличен AMP од ATP на внатрешната страна на мембраната. 
Цикличниот AMP дифундира низ клетката и активира цела група на сродни 
ензими – cAMP-зависни протеин-кинази. Овие кинази ги фосфорилираат  
 24
интрацелуларните протеини и на тој начин го регулираат дејството на овие 
интрацелуларни ензими или протеини.  
Стероидните хормони се растворливи во масти и тие пасивно 
дифундираат низ клеточната мембрана и се врзуваат за специфични 
рецепторски протеини во цитоплазмата. 
За дијагностицирање на PCOS се користат лутеинизирачкиот хормон LH, 
фоликулостимулирачкиот хормон FSH, соодносот меѓу нив и пролактинот. 
 
1.7.1 Лутеинизирачки хормон – LH  
 Хуманиот лутеинизирачки хормон (LH, lutropin) е гликопротеин со 2 
различни субединици α и β. Има молекуларна тежина од околу 30000 далтони. 
α субединицата содржи 92 аминокиселини кои се идентични со α субединицата 
на FSH, hCG и TSH. β субединицата на LH содржи 112 аминокиселини 
потполно различни од тие на FSH и TSH. β субединицата на LH и hCG се многу 
слични.  
 Исто како FSH и LH се секретира од гонадотропните клетки на 
хипофизата како резултат на секрецијата на гонадотропин рилизинг хормонот 
од хипоталамусот.  
 
Слика 6. Контрола на секрецијата на FSH и LH 
Figure 6. Control of secretion of FSH and LH 
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Оваријалните стероиди, во прв ред естрогените, ја контролираат 
секрецијата на LH и FSH, а тие пак го регулираат менструалниот циклус кај 
жената. Кога фоликулот ќе созрее LH предизвикува тој да прсне и да го 
напушти овариумот. За време на фоликуларната и лутеалната фаза 
концентрациите на LH се многу пониски отколку за време на овулацијата. Ова 
се случува поради тоа што за време на фоликуларната и лутеалната фаза 
естрогените предизвикуваат негативен фидбек ефект на секрецијата на LH. 
Кратко пред овулацијата се случува обратен ефект.  
Детерминацијата на концентрацијата на LH е есенцијална во 
одредување на овулацијата, за дијагноза на инфертилитет и при дијагноза на 
хипофизна и гонадна дисфункција. Зголемувањето на концентрацијата на LH ù 
претходи на овулацијата и ова е од значење во случаи каде периодот на 
овулацијата мора да биде прецизно дефиниран заради спроведување на 
инсеминација или ин витро фертилизација (IVF).  
Во менопаузата или при овариектомија концентацијата на естрадиолот 
паѓа на ниско ниво, а како резутат на тоа се зголемуваат концентрациите на  LH 
и FSH. 
Кај мажите, примарна фукција на LH е да ја стимулира продукцијата на 
тестостеронот од Leyding-овите клетки. LH, преку продукцијата на 
тестостеронот, заедно со FSH ја регулира сперматогенезата во Serotoli-евите 
клетки. Тестостеронот влијае со негативен фидбек механизам на секрецијата 
на LH. 
Кај сексуално зрелите единки дефицитот на гонадотропинот е најчесто 
ран индикатор за развивање на панхипопитуитаризам. Кај ова пореметување 
се јавуваат ниски концентрации на LH, FSH и гонадните стероиди. Спротивно 
на ова, при постоење на гонадотропин секретирачки тумори на хипоталамусот 
или хипофизата се јавуваат зголемени концентрации на LH и FSH.  
Откажувањето на функцијата на гонадите претставува причина за 
инфетрилитет, а оваа состојба се манифестира со високи концентрации на LH 
и FSH, следени со ниски концентрации на гонадните стероиди. Кај жени, 
зголемени концентрации на LH укажуваат на примарна аменореа, менопауза, 
PCOS и сл. Кај мажите зголемените концентрации на LH се резултат на 
тестикуларен пад на фукцијата, дисгенеза на семените каналчиња (Klinefelter-
ов синдром) и сл. 
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 Референтни вредности ( mIU/ml ) : 
- жени : фоликуларна фаза : 1 - 18 
      овулационен врв : 24 - 105 
        лутеинизирачка фаза : 0,4 - 20 
        постменопауза : 15 - 62 
- мажи : 2 – 12 .  
 
1.7.2 Фоликулостимулирачки хормон – FSH  
 Фоликулостимулирачкиот хормон (FSH, follitropin) претставува 
гликопротеин со молекуларна тежина од 30000 далтони. Овој хормон се состои 
од 2 субединици α и β, исто како лутеинизирачкиот хормон (LH), хуманиот 
хорионски гонадотропин (hCG) и тироид стимулирачкиот хормон (TSH, 
thyrotropin). α субединицата на FSH е составена од 92 аминокиселини и е многу 
слична со α субединицата на  LH, hCG и TSH.  β субединицата е единствена и 
има свои имунолошки и функционални специфичности.  
FSH, заедно со LH го контролира растот и репродуктивните активности 
на репродуктивните органи. FSH го стимулира растот на фоликулите во 
овариумите и ја стимулира гаметогенезата во тестисите. Гонадотропните 
клетки на предниот резен на хипофизата лачат FSH и LH под дејство на 
гонадотропин рилизинг хормонот кој се лачи од хипоталамусот. FSH и LH  се 
секретираат пулсативно во фази, со различни вредности во секоја фаза од 
циклусот. Лачењето на FSH и LH од хипофизата е контролирано од гонадите со 
механизмот на негативна повратна спрега.  
FSH кај возрасни жени го стимулира создавањето и растот на 
фоликулите во овариумите. Нивото на FSH варира во текот на менструалниот 
циклус како одговор на естрадиолот и прогестеронот. Нивото на FSH опаѓа во 
лутеинизирачката фаза како одговор на продукцијата на естрадиол и 
прогестерон од жолтото тело ( corpus luteum ) во овариумите.  
Во менопаузата оваријалната фукнција опаѓа, а со тоа се намалува 
секрецијата на естрадиолот. FSH и LH тогаш значајно се покачуваат како 
резултат на намалената фидбек инхибиција.  
Кај мажите FSH, LH и тестостеронот ја регулираат сперматогенезата во 
Serotoli-евите клетки во тестисите. FSH е помалку осетлив на фидбек 
инхибицијата од тестостеронот отколку LH, па се мисли дека е регулиран 
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независно од страна на инхибиторeн пептид продуциран од Serotoli-евите 
клетки. Поради негативниот фидбек механизам кој што ја регулира секрецијата 
на гонадотропините, покачените концетрации на LH и FSH пропратени со 
намалени концентрации на гонадалните стероиди се индикација за гонадно 
опаѓање (слабост). Кај мажите ова сугерира дека станува збор за примарно 
опаѓање на функцијата на тестисите. Концентрацијата на FSH може да е 
покачена и при Клинефелтеров синдром и при намалување на функцијата на 
Serotoli-евите клетки.  
Кај жени со PCOS нивото на FSH е приближно два пати пониско од 
нивото на LH и соодносот помеѓу концентрациите на  LH и FSH е поголем од 1. 
Нивото на FSH е зголемено при оваријална дисфункција, овариектомија и сл. 
Абнормални концентрации на FSH може да бидат индикација и за дисфункција 
на врската хипоталамус – хипофиза. Кај возрасни лица дефициенција на FSH 
заедно со ниски концентрации на LH и на гонадните стероиди може да 
индицира панхипопитуитаризам. Ова може да е резултат од намалена 
секреција на GnRH или немање на одговор кон него.    
 Референтни вредности ( mIU/ml ) : 
- жени : фоликуларна фаза : 3.09 – 7.90 
      овулационен врв : 2,27 – 18,51 
        лутеинизирачка фаза : 1,38 – 5,52 
        постменопауза : 30,57 – 106,32 
- мажи : 1,13 – 12,51.  
 
1.7.3 Пролактин - PROLACTIN 
 Хуманиот пролактин (hPRL) претставува единичен полипептиден синџир 
составен од 199 аминокиселини и има молекуларна тежина од околу 23000 
далтони. Неговото постоење како посебен хемиски ентитет било опишано и 
проучено во низа студии помеѓу 1965 и 1971 година.  
 Пролактинот се излачува од предниот резен на хипофизата, а неговото 
лачење е под контрола на инхибитор и рилизинг факторите од хипоталамусот. 
Тој се лачи во крвта и под дејство на тиротропин-рилизинг факторот (TRH). 
Главна фунција на пролактинот е иницијација и регулирање на лактацијата и 
лачењето на млекото кај жената.  
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 Хиперпролактинемијата е една од причините за инфертилитет и 
репродуктивна дисфункција кај мажите и жените. Пролактинот ја инхибира 
секрецијата на оваријалните стероиди, а со тоа ја пореметува секрецијата на 
LH и FSH и создавањето на фоликулите кај жената. Испитувањето на 
пролактинот во серумот може да биде првиот квантитативен доказ за 
хипофизна дисфункција. Исто така мерењето на пролактинот е во интерес на 
дијагнозата и лекувањето на пациенти со аменореа и галактореа. 
 Постојат многу состојби и фактори кои влијаат на покачувањето на 
пролактинот кај здрави лица. Такви состојби се: бременост, стимулација на 
продукција на млеко, стрес, примање на естрогени, прогестерон, некои 
психотропни и антихипертензивни лекови и TRH. Фактори кои го симнуваат 
нивото на пролактинот се во крвта се L-DOPA и bromocriptine. 
 Референтни вредности ( ng/ml ) : 
- жени 3,24 – 29,12 
- мажи 3,28 – 19,68. 
  
 
2. ПРЕГЛЕД НА ЛИТЕРАТУРАТА 
 2.1  Експертот по репродуктивна ендокринологија Dr.Samuel Thatcher  во 
книгата “PCOS and Your Fertility” на Colette Harris и Theresa Cheung вели: “Преку 
70% од жените со PCOS успеваат да забременат по природен пат. Над 20% 
пак успеваат да забременат со третман. Постои голема надеж и голема помош 
за пациентките со PCOS да постигнат бременост.” 
 
2.2 Едно од најновите истражувања на група професори од Одделот за 
гинекологија и акушерство на Универзитетскиот центар за медицински науки во 
Оклахома е посветено на нивото на липидите кај пациентки со полицистичен 
оваријален синдром (“Lipid levels in polycystic ovary syndrome: systematic review 
and meta-analysis”). Во ова истражување научниците заклучиле дека 
дислипидемијата е многу честа кај жени со PCOS. Покрај поврзаноста на 
триглицеридите и HDL холестеролот, жените со PCOS имаат и високо ниво на 
LDL холестерол и nonHDL холестерол без оглед на BMI (body mass index). Тие 
препорачуваат сите жени со PCOS редовно да прават контроли за 
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дислипидемија и да ги мерат нивоата на LDL холестеролот и nonHDL 
холестеролот, со цел да го намалат ризикот од кардиоваскуларни болести. 
 
2.3 Во друго истражување направено во Одделот за гинекологија и 
акушерство во Мексиканскиот институт за здравство во Мексико Сити е 
разгледана врската помеѓу морфологијата на јајниците, нивото на хормоните и 
антропометриските карактеристики на група пациентки со PCOS (“Ovarian 
morphology and endocrine function in polycystic ovary syndrome”). Во оваа студија 
се вклучени 82 пациентки со дијагноза PCOS од кои 21 со редовен 
менструален циклус без хиперандрогенизам. Кај сите е направен 
ендовагинален ултразвук. Исто така направени се антропометриски мерења, 
мерење на LH, FSH, инсулин, тестостерон, дехидроепиандростерон и 
дехидроепиандростерон сулфат. За полицистичен јајник (PCO) се смета оној 
кој има 12 или повеќе фоликули со дијаметар помал од 10mm во еден или 
двата јајника. Пациентите со PCOS се поделени во две групи: 51 со  PCO и 31 
без PCO. Пациентките со PCO имале значително поголем BMI и обем на 
струкот отколку пациентките без ултразвучен наод на PCO. Исто така нивото на 
тестостерон било повисоко кај пациентките со PCO во споредба со оние без 
PCO. Како заклучок, било установено дека PCOS пациентките со ултразвучен 
наод за PCO имаат поизразен хиперандрогенизам и дебелина отколку оние без 
PCO.    
  
2.4 На Универзитетот од Бирмингем во Одделот за медицина е 
направено истражување за ефектот на бромокриптинот врз LH кај пациентки со 
PCOS (“Effect of bromocriptine on LH pulsatility in the polycystic ovary syndrome”). 
Пациентките примале 10mg бромокриптин дневно во текот на една година. 
Сите пациентки биле со хирзутизам, олигоменореа, со однос на LH/FSH 
поголем од 3:1 и покачен тестостерон. Кај 10 пациентки кои ја комплетирале 
терапијата менструацијата била приближно нормализирана (8 годишно), но 
само неколку циклуси биле овулаторни. Нивото на тестостерон се намалило од 
4,4 nmol/l на 2,8 nmol/l, додека нивото на LH се намалило од 17,4 IU/l на 11,2 
IU/l. Заклучено е дека бромокриптинот го редуцира тестостеронот и ја 
зголемува фрекфенцијата на менструациите, но нема ефект на секрецијата на 
GnRH од хипоталамусот. Редукцијата на LH може да е резултат на намалена 
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гонадотропна сензитивност на GnRH или намалени резерви на LH во 
хипофизата. И покрај позитивниот ефект на бромокриптинот заклучено е дека 
тој нема големо влијание во справувањето со PCOS. 
 
3. ЦЕЛ НА ИСТРАЖУВАЊЕТО  
 Целта на истражувањето е да се запознаеме со синдромот на 
полицистични јајници (PCOS), детерминацијата, симптомите и нарушувањата 
при него, терапијата која се користи и можностите за справување со истиот,  
како и неговата диференцијација од наодот на полицистични јајници (PCO) на 
ултразвук. 
 При тоа ќе се фокусираме на мерењето на концентрацијата на 
хормоните LH, FSH и PROLACTIN и нивното значење при дијагностицирањето 
на PCOS. Со ова ја истакнуваме важноста на лабораториската дејност во 
здравствената заштита. 
Друга цел на истражувањето е следење на терапијата и ефектот од 
истата кај пациентки со утврден PCOS. Се регистрира ефектот од самата 
терапија во текот на одреден временски период, како и функционирањето на 
организмот после престанок на терапијата. 
 
4. ПАЦИЕНТКИ И МЕТОДИ НА ИСТРАЖУВАЧКАТА РАБОТА 
Со испитување на хормоналниот статус на третиот ден од циклусот (во 
фоликуларна фаза) е добиена група од 30 пациентки со абнормален сооднос 
на LH и FSH ( 2 : 1, 3 : 1 па дури и  4 : 1). Кај скоро една третина од пациентките 
има покачено ниво на пролактин – хиперпролактинемија. Сите се во старосна 
граница од 15 до 50 години. Од нив 12 се со проблеми од типот на acne vulgaris 
и доаѓаат на испитување поради тој проблем и понатаму им е дијагностициран 
PCOS, а 18 доаѓаат поради инфертилитет предизвикан од PCOS.  
Сите пациентки се ставени на терапија со орално контрацептивно 
средство, таблети Diane-35 (2mg cyproterone acetate и 35mg ethinylestradiol) 
произведени од компанијата  Schering GmBH & Co.Produktions KG  од Weimar, 
Германија. Секоја таблета содржи мала количина на два различни хормони: 
ципротерон ацетат (прогестоген со антиандрогени карактеристики) и етинил 
естрадиол (естроген). Заради малата количина на хормони Диане 35 се смета 
за ниско-дозирана хормонска контрацепција. На слика 7 е прикажана хемиската 
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формула на ципротерон ацетатот, а на слика 8 хемиската формула на етинил 
естрадиол. 
 
Слика 7. Ципротерон ацетат 
Figure 7. Cyproterone acetate 
 
Слика 8. Етинил естрадиол 
Figure 8. Ethinylestradiol 
 
Таблетите се примаат во временски период од шест месеци редовно, 
без прескокнување или пауза. Со терапијата се почнува на првиот ден од 
циклусот односно првиот ден од менструацијата. Дозирањето е по една 
таблетка дневно во приближно исто време.  
Во истражувањето е земена и контролна група од 30 здрави 
испитанички, со нормални вредности за LH, FSH и пролактин и со нормален 
ултразвучен наод. Оваа група служи како референтна група за споредба со 
пациентките со PCOS. Сите пациентки и испитанички се во старосна граница 
од 20 до 40 години. 
После 6 месеци од терапијата на контролно испитување дошле 24 
пациентки кои редовно и правилно ја примале терапијата. Анализите се прават 
повторно на третиот ден од циклусот. При анамнезата пациентките даваат 
податоци за нормализиран и редовен менструален циклус, негативните 
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симптоми од клиничката слика се намалени, а некои од симптомите како 
акантозис нигриканс, алопецијата и акните се исчезнати. 
  
      4.1 Имунофлуоросцентна техника за одредување на репродуктивните 
хормони 
 Хормоналните анализи кои се користат во специјалистичкиот труд се 
работени на AxSYM автоматски имуноанализатор произведен од компанијата 
Abbott USA. Техниката која што ја користи овој анализатор е MEIA (Microparticle 
Enzyme Immunoassay). Основата на оваа техника се состои во постоењето на 
специфична реакција помеѓу антиген и антитело – имунолошка реакција при 
што се добива антиген-антитело комплекс. Понатаму на овој комплекс се 
додава посебен супстрат при што се формира флуоресцентен продукт кој се 
мери со специјалните оптички сензори на имуноанализаторот.  
 
             микропартикули                   серум                           имунокомплекс 
 
Слика 9. MEIA техника  
Figure 9. MEIA technique  
               
За одредување на репродуктивните хормони се користи свеж серум или 
плазма со хепарин или EDTA како коагуланс. За оптимални резултати во 
серумот не треба да има еритроцити, фибрински нишки или било какви 
честички. Ако не се работи веднаш, серумот може да се замрзне на 
температура од -10°C. Понатаму, од добиениот серум се пипетира одредена 
количина на репрезентативен примерок за анализа во посебни кивети, при што 
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примерокот треба да биде бистар и чист. При пипетирањето треба да 
избегнува создавање на меурчиња бидејќи пречат при самата анализа, при што 
во иглата може да навлезе воздух при пипетирањето и анализата нема да биде 
валидна и точна.   
 
Слика 10. Реакциска келија и кивета 
Figure 10. Reaction Vessel (RV) and cell 
Реагенсите стигнуваат во вид на затворени китови со посебен сериски 
број и рок на употреба. Калибраторите кои се користат се стандардни 
калибратори. Стандардната калибрација се врши со 6 калибратори со познати 
концентрации, од нула па сè до калибратор со највисока концентрација. 
Калибраторите исто така стигнуваат како готови серуми кои се произведени по 
препорака од Светската Здравствена Организација. 
 AxSYM  анализаторот претставува затворен систем во кој анализата се 
врши во временски и редоследно точно определени чекори. Анализата се врши 
во два дела, меѓусебно поврзани: центар за пипетирање и центар за 
процесирање. Примерокот се пипетира рачно во посебни реакциски ќелии и 
после стартувањето на анализаторот тој самиот го пипетира реагенсот во 
различни бунарчиња на реакциската ќелија. Понатаму, ваквата реакциска 
келија се транспортира автоматски во центарот за процесирање каде што се 
инкубира во одреден временски период. Ова време на инкубација е различно 
за различен вид анализи. При инкубацијата, бараниот хормон од примерокот се 
врзува за специфичното антитело формирајки антиген-антитело комлекс. 
После инкубацијата одредено количество од реакциската смеса се 
трансферира на посебни матрикс ќелии составени од стаклена волна. 
Микропартикулите од смесата се врзуваат иреверзибилно за стаклената волна 
на матрикс ќелиите. Во следниот чекор матрикс ќелиите се подложени на 
перење при што се отстрануваат неврзаните честички. На крајот посебен 
супстрат, 4-метилумбелиферил фосфат се додава на матрикс ќелиите при што 
како како краен продукт се добива флуоросцентно соединение кое се мери со 
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софистицираните оптички сензори на овој анализатор. Концентрацијата на 
добиеното соединение е правопропорционална со концентрацијата на 




Слика 11. Abbott AxSYM имуноанализатор 
Figure 11. Abbott AxSYM immunoanalyser 
 
На атомско и молекуларно ниво, принципот на оваа метода се состои во 
побудување на атомите и молекулите на добиеното соединение, при што 
електроните преминуваат од пониско во повисоко енергетско ниво 
апсорбирајки енергија. При враќањето, електроните не се вракаат во основното 
енергетско ниво, туку застануваат некаде помеѓу двете енергетски нивоа и при 
тоа емитираат одредена енергија во вид на светлина која може да се детектира 
со најразлични детектори. Ова е основата на флуоросценцијата, техника која 
има огромна примена во биохемиските лаборатории.  
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5. РЕЗУЛТАТИ  
  Во табела 4 е прикажана контролната група на испитанички, со 
нормални вредности за нивото на LH, FSH и пролактин изразени во 
соодветните мерни единици. 
 Табела 4. Контролна група на здрави испитанички 









1. 5,35 4,41 13,94 
2. 4,66 6,81 12,11 
3. 4,38 5,14 15,74 
4. 5,72 6,19 10,73 
5. 2,04 5,87 14,96 
6. 4,40 7,71 26,90 
7. 2,34 4,33 19,93 
8. 1,34 1,68 16,09 
9. 5,35 7,66 10,30 
10. 5,93 5,52 9,40 
11. 4,70 6,67 21,00 
12. 3,82 4,42 19,61 
13. 5,34 5,37 7,87 
14. 4,12 4,87 10,90 
15. 4,47 4,19 7,54 
16. 5,81 4,13 23,05 
17. 5,55 6,49 12,30 
18. 2,59 4,28 14,99 
19. 5,90 4,80 12,20 
20. 1,38 2,76 29,11 
21. 2,78 4,47 8,42 
22. 4,69 4,26 12,69 
23. 6,46 6,93 14,81 
24. 7,47 7,78 20,17 
25. 3,85 5,82 20,72 
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26. 5,25 6,07 17,63 
27. 4,13 3,97 10,72 
28. 2,29 4,57 6,93 
29. 3,24 4,83 10,09 
30. 2,41 2,56 14,51 
 
 Во табела 5 се наоѓаат вредностите за LH, FSH и пролактин кај 
пациентки кај кои врз основа на овие добиени резултати како и врз основа на 
клиничката слика и ултразвучниот наод е утврдена болеста синдром на 
полицистични јајници.  
 Табела 5. Пациентки со синдром на полицистични јајници  (PCOS) 









1. 17,92 5,28 15,99 
2. 9,03 3,39     33,23 * 
  3. 8,75 2,32 6,44 
4. 8,67 4,71 12,20 
5. 28,98 10,11 20,89 
6. 13,29 4,20 15,91 
7. 25,60 12,12 14,92 
8. 13,89 6,18 15,72 
9. 14,00 7,20 15,57 
10. 22,02 6,40 8,20 
11. 12,89 5,78    34,77 * 
12. 9,81 4,90 9,90 
13. 12,95 6,81 9,62 
14. 9,29 4,16 11,32 
15. 10,42 3,13    41,79 * 
16. 9,22 4,69 7,18 
17. 10,66 4,32    34,24 * 
18. 9,84 4,33 6,30 
19. 12,65 5,21 20,82 
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20. 10,38 3,95 10,77 
21. 15,72 6,93 13,65 
22. 17,32 7,85 31,55 
23. 14,39 5,47 15,70 
24. 40,08 26,65    38,77 * 
25. 25,58 8,36 16,44 
26. 23,37 5,53    31,57 * 
27. 8,53 4,07    47,89 * 
28. 10,45 5,08 14,26 
29. 19,76 7,41    30,91 * 
30. 12,90 4,91    35,42 *  
 
 Од податоците во табела 5 може да се види дека вредностите за 
концентрациите на лутеинизирачкиот хормон (LH) се значително поголеми во 
однос на вредностите за концентрациите на фоликулостимулирачкиот хормон 
(FSH). Овие вредности се дадени за фоликуларната фаза од циклусот т.е на 
третиот ден од менструацијата. Соодносот меѓу FSH и LH во оваа фаза треба 
да биде околу 1 : 1. Од табелата може да се види дека кај две пациентки 
соодносот на концентрациите на FSH и LH е околу 1 : 4. Кај 11 пациентки 
соодносот помеѓу FSH и LH е околу 1 : 3, односно концентрацијата на LH е 
трикратно поголема од концентрацијата на FSH. Кај 17 пациентки овој сооднос 
е околу 1 : 2, односно концентрацијата на LH е двојно поголема од 
концентрацијата на FSH. Треба да се напомене фактот дека колку е поголем 
овој сооднос, толку симптомите се поизразени и клиничката слика е 
подраматична. На слика 10 графички е прикажана процентуалната застапеност 
на пациентките со различен сооднос на FSH и LH. Кај 6,66% (∼7%) соодносот 
на FSH и LH изнесува 1 : 4 (сино обоениот дел),  36,66% (∼37%)  од 
пациентките имаат сооднос 1 : 3 (розево обоениот дел) и кај 56,66% од 
пациентките имаме сооднос на FSH и LH од 1 : 2 (сивиот дел од графиконот). 
                                                 








Слика 12. Процентуална застапеност на соодносот FSH /LH 
Figure 12. Percentage frequency of FSH /LH ratio 
 
 Од табела 5 може да се воочи дека од 30 пациентки, кај 9 е покачено 
нивото на пролактин (хиперпролактинемија) над референтната вредност. Тие 
претставуваат 30% од вкупниот број на пациенти или приближно една третина. 
На слика 11 графички е прикажана процентуалната застапеност на пациентките 





  Слика 13. Процентуална застапеност на хиперпролактинемијата при PCOS 
Figure 13. Percentage frequency of Hyperprolactinemia at PCOS 
 
Шест месеци после редовно и правилно примање на терапијата од тие 
30 пациентки, 24 доаѓаат на контролна анализа, при што од добиените 
резултати се потврдува успешноста на терапијата. Анализата повторно се 
прави на третиот ден од циклусот, во фоликуларната фаза. Утврдено е дека 
само кај две пациентки од овие 24 терапијата не помогнала и симптомите 
останале присутни. Во табела 6 се наогаат вредностите на концентрациите на 
FSH, LH и пролактинот кај пациентките со PCOS пред и после терапијата. 
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Табела 6. Пациентки  со PCOS пред и после терапијата 





















1. 17,92 8,31 5,28 5,60 15,99 13,63 
2. 9,03 5,93 3,39 4,01 33,23 29,61 
3. 8,75 4,92 2,32 3,15 6,44 9,53 
4. 8,67 5,33 4,71 4,52 12,20 16,10 
5. 28,98 15,69 10,11 9,59 20,89 19,27 
6. 13,29 7,11 4,20 4,51 15,91 14,32 
7. 25,60 13,63 12,12 10,80 14,92 16,31 
8. 13,89 8,21 6,18 6,31 15,72 12,33 
9. 14,00 8,91 7,20 7,13 15,57 13,20 
10. 22,02 9,54 6,40 6,20 8,20 10,12 
11. 12,89 7,12 5,78 5,92 34,77 21,30 
12. 9,81 6,29 4,90 4,16 9,90 8,39 
13. 12,95 6,93 6,81 5,91 9,62 8,70 
14. 9,29 5,21 4,16 4,90 11,32 10,82 
15. 10,42 6,78 3,13 4,76 41,79 35,29 
16. 9,22 6,55 4,69 5,10 7,18 13,22 
17. 10,66 7,11 4,32 5,87 34,24 24,12 
18. 9,84 5,96 4,33 4,65 6,30 7,92 
19. 12,65 7,21 5,21 5,82 20,82 12,19 
20. 10,38 5,96 3,95 4,28 10,77 9,65 
21. 15,72 8,31 6,93 7,01 13,65 12,23 
22. 17,32 9,58 7,85 6,92 31,55 27,90 
23. 14,39 15,22 5,47 6,17 15,70 16,35 
24. 40,08 37,55 26,65 19,96 38,77 28,74 
Од табелата веднаш се забележува дека концентрациите на LH се 
намалени и соодносот FSH /LH е приближно 1.  
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5.1 Статистичка обработка на резултатите 
  
Добиените вредности за параметрите од контролната група и 
пациентките со PCOS пред терапија и после терапијата статистички се 
обработуваат со цел да се направи споредба меѓу нив, а со тоа да се утврди 
успешноста на терапијата. Тоа се постигнува преку средната вредност x ,  
стандардната девијација σ и студентовиот T.TEST, односно статистичката 
сигнификантност (значајност).  
 Средната вредност е основа на статистичката обработка на податоците 
и преку неа понатаму се пресметуваат многу други параметри. Средната 





= ∑ ,  кадешто x е поединечна вредност, а N е бројот на испитаници. 
 
 Стандардната девијација или стандардно отстапување е проста мерка за 
променливоста или дисперзијата во групата на податоци. Малото стандардно 
отстапување упатува на тоа дека сите елементи од групата податоци се  многу 
блиску до средната вредност, додека големото стандардно отстапување 
упатува на тоа дека групата е широка, со широк опсег на вредности. 
Стандардната девијација всушност се применува за да се измери довербата во 








 Статистичката сигнификантност е величина, при што резултатот е 
статистички сигнификантен ако е мала веројатноста да се добил случајно. 
Статистичката сигнификантност ја вовел и применил англискиот статистичар, 
биолог и генетичар  Роналд Фишер (1890-1962). Се изразува преку p вредноста 




-     p > 0,05 – несигнификантно, 
- p < 0,05 – сигнификантно, 
- p < 0,025 – сигнификантно, 
- p < 0,01 – високо статистички сигнификантно, 
- p < 0,001 – високо статистички сигнификантно. 
 
Од добиените резултати од истражувањето преку статистичката обработка 
на податоците утврдено е дека средната вредност на LH кај контролната група 
изнесува 4,26 ± 1,57mIU/ml. Средната вредност за истиот параметар кај 
пациентките со PCOS изнесува 15,28 ± 7,39mIU/ml. Средната вредност на LH е 
одредена и за пациентките со PCOS кои дошле после терапијата на контролна 
анализа и таа кај нив пред терапијата изнесува 14,91 ± 7,40mIU/ml. Средната 
вреност за истите пациентки после терапијата изнесува 9,31 ± 6,69mIU/ml што 
значи дека имаме опаѓање на вредноста на LH за 38%. Разликата помеѓу 
средната вредност на LH пред терпија и после терапијата кај пациенти со 
PCOS е високо статистички сигнификантна   (p < 0,001).  Сите овие податоци се 
прикажани во табела 7 и графички на слика 12. 
 
Табела 7. Статистичка обработка на податоците за LH 
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Слика 14. Графичко прикажување на податоците за LH 
Figure 14. Graphic presentation of data for LH 
За FSH кај контролната група добиена е средна вредност од 5,15 ± 
1,50mIU/ml. Кај пациентките со PCOS средната вредност на FSH изнесува 6,38 
± 4,35mIU/ml. На контролна анализа дошле 24 пациентки кај кои средната 
вредност на FSH пред аплицирање на терапијата изнесувала 6,50 ± 
4,71mIU/ml, а после терапија таа вредност изнесува 6,36 ± 3,37mIU/ml. 
Утврдено е опаѓање на вредноста на FSH за 2%. Од добиените статистички 
калкулации може да се заклучи дека разликата помеѓу средната вредност за 
FSH пред терапија и после терапијата  кај пациентите со  PCOS не е 
статистички сигнификантна (p > 0,05). Во табела 8 се прикажани добиените 
податоци за FSH, а на слика 13 истите се прикажани графички. 
Табела 8. Статистичка обработка на податоците за FSH 
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Слика 15. Графичко прикажување на податоците за FSH 
Figure 15. Graphic presentation of data for FSH 
Средната вредност на PROLACTIN кај контролната група пациентки 
изнесува 14,85 ± 5,66mIU/ml, а кај сите пациентки со PCOS средната вредност 
е 20,73 ± 11,92mIU/ml. За пациентките со PCOS кои дошле на контролна 
анализа, пред ординираната терапија средната вредност за PROLACTIN 
изнесувала 18,56 ±  10,74mIU/ml, а после терапијата таа вредност се намалила 
и изнесува 16,30 ± 7,66mIU/ml. Забележано е опаѓање на вредноста на 
PROLACTIN за 12%. Разликата помеѓу средната вредност на PROLACTIN пред 
терапија и после терапија кај пациентите со PCOS е статистички 
сигнификантна (p < 0,05). Овие податоци се прегледно прикажани во табела 9 и 
графички на слика 14. 
 Табела 9. Статистичка обработка на податоците за PROLACTIN 
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Слика 16. Графичко прикажување на податоците за PROLACTIN 
Figure 16. Graphic display of data for PROLACTIN 
 
    5.2 Резултати од внатрешната контрола на квалитет на одредуваните 
параметри 
Анализите кои се работат во лабораториите и издадените резултати од 
истите треба секојдневно да се контролираат. Секоја лабораторија треба да се 
стреми кон што е можно поквалитетна работа и кон издавање на навремени, 
прецизни и пред сè точни резултати. Токму поради тоа во секоја лабораторија 
се врши контрола на квалитетот на работата и добиените резултати. 
Контролата на квалитетот на работата во лабораториите може да биде 
внатрешна и надворешна. 
 Во нашата лабораторија внатрешната контрола на квалитетот се врши 
секојдневно преку испитување на контролни серуми со познати концентрации 
кои стигнуваат во лиофилизирана форма. Исто како при ракувањето со 
примероците за анализа, и со контролните серуми треба да се ракува 
внимателно бидејки тоа може да влијае врз точноста на контролата. Посебно 
треба да се внимава при отворањето на лиофилизираниот серум да не се 
расее дел од него или пак да не се изврши негово механичко загадување. 
Внатрешната контрола се спроведува на тој начин што секојдневно заедно со 
примероците за анализа се изработува и контролниот серум. Концентрацијата 
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на контролниот серум е точно позната, а даден е и ранг на дозволени 
отстапувања на добиените вредности. Има три нивоа на концентрации на 
контролните серуми и тоа ниска контрола (LEVEL 1) кадешто има ниска 
концентрација на параметрите, средна контрола со средна концентрација 
(LEVEL 2) и висока контрола со највисoка концентрација (LEVEL 3). Ако 
вредностите кои сме ги добиле не се во дозволениот ранг, во тој случај 
контролата ни укажува на некаква грешка. Грешката може да биде од 
најразлична природа: грешка во земањето на примерокот, пипетирањето, па сè 
до грешки во калибрацијата и технички проблеми на апаратот. Сè додека не се 
поправат грешките, резултатите не се издаваат.  
 
Слика 17. Серуми за внатрешна контрола  
Figure 17. Sera for internal quality control 
 
  Во графиците подолу се прикажани резултатите од внатрешната 
контрола на квалитетот во нашата лабораторија за методите кои се 

































Слика 18. Ниска контрола за LH (LEVEL 1) 
Figure 18. Low control for LH (LEVEL 1) 




















Слика 19. Средна контрола за LH (LEVEL 2) 
























Слика 20. Висока контрола за LH (LEVEL 3) 
Figure 20. High control for LH (LEVEL 3) 
 
























Слика 21. Ниска контрола за FSH (LEVEL 1) 
























Слика 22. Средна контрола за FSH (LEVEL 2) 
Figure 22. Medium control for FSH (LEVEL 2) 
 





















Слика 23. Висока контрола за  FSH (LEVEL 3) 

























Слика 24. Ниска контрола за PROLACTIN (LEVEL 1) 
Figure 24. Low control for PROLACTIN (LEVEL 1) 
 




















Слика 25. Средна контрола за PROLACTIN (LEVEL 2) 
Figure 25. Medium control for PROLACTIN (LEVEL 2) 
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Слика 26. Висока контрола за  PROLACTIN (LEVEL 3) 




 Репродуктивниот систем на жената е многу сложен и динамичен систем, 
составен од повеќе органи кои се дизајнирани за да создадат нов живот. 
Јајниците се дел од овој систем и тие имаат еднакво важна улога како и 
другите органи кои го сочинуваат. Главни физиолошки карактеристики на 
јајниците се: создавање и ослободување на јајце клетки и продукција на 
хормони - оваријални стероиди (естрадиол и прогестерон). Овие функции се 
интегрирани и се состојат од процеси кои циклично се менуваат. Тие процеси 
се: фоликуларно созревање, овулација, формирање на жолто тело и негова 
регресија. Во текот на овие процеси имаме и циклично менување на 
концентрацијата на половите хормони.  
 Синдромот на полицистични јајници (PCOS – Polycystic ovary syndrome) 
претставува пореметување, при кое во јајниците нема созревање на фоликули 
и не настанува овулација, туку има енормен број на примарни фоликули кои не 
растат и во нив не созреваат јајце клетки. Освен ановулацијата, кај пациентки 
со PCOS има и хормонален дисбаланс, нивото на LH е двапати повисоко во 
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однос на нивото на FSH, а во една третина од случаите има и покачена 
концентрација на PROLACTIN. Овој факт го вбројува PCOS во ендокрините 
заболувања. Кај жените со PCOS се јавуваат и метаболни нарушувања, како на 
пример инсулинска резистентност со компензаторна хиперинсулинемија, 
јаглехидратни и липидни нарушувања и прекумерна дебелина.  
 Првите симптоми на ова заболување се јавуваат најчесто во пубертетот. 
Пациентките најпрво ги забележуваат акните и алопецијата како 
најсимптоматични состојби, а потоа и хирзутизмот, акантозис нигриканс, 
дебелината и менструалните нарушувања. Пациентките со PCOS се соочени 
со стресни состојби предизвикани од ваквите симптоми кои се мошне изразени 
и драматични. Фактот дека PCOS не се лекува трајно со медикаментозна 
терапија ја прави ситуацијата уште посложена.  
 Дијагнозата на PCOS се поставува релативно лесно врз основа на овие 
симптоми. Се прават испитувања за потврда на PCOS како што се: ултразвучно 
иследување на јајниците, овулаторни тестови, ендометријална биопсија, 
биохемиски тестови и најважно од сè, следење на нивото на половите  хормони 
- LH, FSH и PROLACTIN. Со помош на половите хормони се добива сигурна 
потврда за присуство на овој синдром, се следи ефектот од терапијата при 
лекувањето, а најважно од сè е што анализата не е инвазивна и е релативно 
лесна и брза за потврда на PCOS. Постојат најразлични дијагностички 
критериуми за PCOS, а најновите се предложени во 2003 година од страна на 
ESHRE-ASRM според кои доволно е присуство на најмалку два од поставените 
три критериуми: хиперандрогенизам, хронична ановулација и ултразвучно 
полицистични јајници. 
 PCOS се лекува симптоматски, при што основна цел е да се постигне 
овулација, лекување на хиперандрогенизмот и лекување на метаболниот 
синдром. Лекувањето може да биде медикаментозно и оперативно. За 
медикаментозно лекување се применувааат кортикостероиди, контрацептиви 
сретства, препарати кои содржат синтетски хормони – кломифен цитрат, 
урофолитропин (Fostimon) и сл. Овие препарати ја индуцираат овулацијата и 
на тој начин помагаат во постигнувањето на бременост кај пациентки со PCOS. 
Медикаментозната терапија е симптоматска, при што се ублажуваат 
симптомите, се постигнува овулација, репродуктивните хормони се 
стабилизираат и сл. Најсигурно лекување на PCOS се постигнува со 
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оперативен третман, при што се отстранува по еден дел од јајниците, се 
пунктираат фоликуларните цисти и се отстрануваат жолтите тела. Кај 95% од 
пациентките после оперативно лекување се нормализира менструалниот 
циклус, а кај 75% се постигнува спонтана овулација и бременост.  
 PCOS е сложено заболување пред сè поради комплицираната и сеуште 
неразјаснета докрај патогенеза и етиологија. Постојат голем број теории кои се 
обидуваат на некој начин да ја објаснат патогенезата на овој синдром: 
маханичка, воспалително-токсична, теорија на циркулаторни пореметувања, 
ендокрина, ензимска, генетска и антенатална. Овие теории се разликуваат 
според пристапот на разгледување на синдромот.  
 Во овој труд се испитувани репродуктивните хормони LH, FSH и 
PROLACTIN и врз основа на нивните концентрации, во комбинација со 
клиничката слика и ултразвучниот наод, кај пациентките е дијагностициран 
PCOS. Анализите се вршени на висококвалитетна опрема, во стандардизирани 
услови и со прецизни контроли. Лекувањето е подеднакво кај сите, со цел да се 
види ефектот на една иста терапија која се смета за ефикасна, кај различни 
индивидуи. Добиените резултати се статистички обработени при што се 
добиени следните резултати: вредноста на концентрацијата на LH опаднала за 
38%, на FSH за 2%, а на PROLACTIN за 12%. Овие податоци го потврдуваат 
















7. ЗАКЛУЧОК  
 Синдромот на полицистични јајници е релативно честа патологија во 
медицинската практика и може да се разгледува од повеќе аспекти и да биде 
предмет на истражување на повеќе гранки на медицината. Се јавува кај 
приближно 5 -14% од жените во репродуктивниот период и најчесто започнува 
несимптоматично за подоцна да се јават драматични симптоми. Овој синдром е 
сериозен проблем за женската популација во репродуктивна смисла. Од 30 
пациентки со PCOS опфатени во ова истражување, 18 се со проблем 
инфертилитет предизвикан од полицистични јајници, што претставува 60% од 
вкупниот број на пациентки. Останатите 40% доаѓаат поради козметички 
проблеми, акни или пак метаболни пореметувања. Во светот постојат повеќе 
здруженија кои имаат за цел олеснување и разбирање на синдромот на 























8. ДОДАТОК  
Како прилог е прикажана табелата за внатрешна контрола на квалитетот, 
оригиналните протоколи од користените реагенси за изработката на анализите 
во истражувањето, како и фотографии од ултразвук од полицистични јајници на 






















































































Слика 27. Полицистичен јајник на ултразвук со 15 антрални фоликули 
Figure 27. Ultrasound of polycystic ovary with 15 primary follicles  
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Слика 28. Лев и десен овариум при PCOS 
Figure 28. Left and right ovary at PCOS 
 
 
Слика 29. Десен овариум при PCOS со еден водечки фоликул 







Слика 30. Впечатлив лев полицистистичен јајник при PCOS 




Слика 31. Полицистичен јајник во два пресека со 20 антрални фоликули 
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